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1. EINLEITUNG 
 
Die koronare Herzkrankheit (KHK) ist die häufigste Todesursache in den 
industrialisierten Ländern. Sie ist die Manifestation der Atherosklerose an den 
Herzkranzarterien. Es handelt sich um ein multifaktorielles Krankheitsbild, das die 
Herzkranzarterien isoliert oder diffus befällt und unterschiedlich progredient 
verläuft. Bedingt durch flusslimitierende Koronarstenosen kommt es zu einem 
Missverhältnis von Sauerstoffangebot und -bedarf. Schweregrad und Dauer der 
hierdurch hervorgerufenen Myokardischämie bestimmen die Manifestation in 
Form von stabiler oder instabiler Angina pectoris, stummer Myokardischämie, 
ischämisch bedingter Insuffizienz, Herzrhythmusstörungen und akutem 
Myokardinfarkt [Dietz & Rauch 2003]. 
Bis vor wenigen Jahren bildeten Herzkatheter, Echokardiographie und 
Nuklearkardiologie die Eckpfeiler der bildgebenden Diagnostik. Mittlerweile 
spielen jedoch auch diagnostische Verfahren wie Magnetresonanztomographie 
und Computertomographie eine wesentliche Rolle und sind zu leistungsfähigen 
Instrumenten für die kardiale Diagnostik geworden [Bremerich et al. 2005]. 
Die sozioökonomische Bedeutung der koronaren Herzkrankheit und der Wunsch 
nach nicht-invasiver Diagnostik möglichst ohne ionisierende Strahlen sind Motive 
für kardiale Anwendungen der Magnetresonanztomographie (MRT) [Bremerich et 
al. 2005]. Mit der MRT lässt sich eine umfassende kardiale Diagnostik 
durchführen. 
Die MRT ist Referenzstandard für zahlreiche Funktionsparameter wie 
Pumpfunktion, Auswurffraktion, Ventrikelvolumina und Schlagvolumen. 
Zuverlässig wird die Vitalität des Herzmuskels mit hoher Ortsauflösung beurteilt 
[Bremerich et al. 2005]. 
Ebenfalls die Perfusionsuntersuchung ist mit der MRT möglich, muss allerdings 
noch validiert werden [Bremerich et al. 2005]. 
Die nuklearmedizinische Diagnostik ist der Referenzstandard der myokardialen 
Perfusionsuntersuchung, wobei aus Kosten und Verfügbarkeitsgründen die 
Single-Photonen-Emissions-Computer-Tomographie (SPECT) der Positronen-
emissionstomographie (PET) vorgezogen wird [Bremerich et al. 2005]. Diese 
Technik wird begrenzt durch die Anwendung von ionisierenden Strahlen, weshalb 
wiederholte Untersuchungen problematisch sind [Versaci et al.1996; Walsh et al. 
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1990; Iskandrian et al.1992; Hecht et al. 1991; Hardoff et al. 1990; Uren et al. 
1993]. 
Referenzstandard für die Beurteilung der Koronarmorphologie bleibt nach wie vor 
die Koronarangiographie. Kein anderes Verfahren ermöglicht eine vergleichbare 
Ortsauflösung [Bremerich et al. 2005]. Darüber hinaus ist die gleichzeitige 
interventionelle Therapie während der Untersuchung möglich. Jedoch ist die 
Herzkatheteruntersuchung nicht ohne Risiken. 
Die hämodynamische Relevanz von Koronarstenosen ist während der 
Koronarangiographie häufig unklar. Sie wird in Untersuchungen wie Ergometrie, 
SPECT oder Stress-Echokardiographie nachgewiesen. 
Während der Herzkatheteruntersuchung kann die fraktionelle Flussreserve (FFR) 
als direkte Messung zur Validierung der hämodynamischen Relevanz von 
Koronarstenosen dienen. Als FFR bezeichnet man den Quotienten aus dem 
maximal möglichen Blutfluss bei Vorliegen einer Koronarstenose 
(poststenotischer Druck) und dem potentiell maximal möglichen Blutfluss ohne 
Vorhandensein einer Stenose (prästenotischer Druck). Die FFR entspricht somit 
dem Anteil des maximal möglichen Blutflusses, der bei Vorliegen der Stenose 
noch möglich ist [Pijls et al.1993]. 
Die Perfusions-MRT bietet ein viel versprechendes neues Verfahren zur 
Objektivierung der hämodynamischen Relevanz einer Koronarstenose. 
Ziel der Studie war ein Vergleich der MRT-Perfusionsdiagnostik mit dem invasiv 
bestimmten hämodynamischen Schweregrad von Koronarstenosen durch eine 
direkte Messung der fraktionellen Flussreserve (FFR) mittels Druckdraht. Es 
wurde untersucht, ob die Perfusions-MRT die Unterscheidung von 
hämodynamisch relevanten und nicht relevanten Stenosen erlaubt. 
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2. GRUNDLAGEN 
 
2.1. Grundlagen der kardialen MRT 
 
2.1.1. Technische und physikalische Grundlagen der MRT 
 
Der zentrale Kern einer MRT-Anlage ist ein tonnenschwerer, zumeist mit 
flüssigem Helium gekühlter, supraleitender Elektromagnet. In seiner Innenwand 
sind Sende- und Empfangsantennen eingebaut. Bei Bedarf werden weitere 
Antennenspulen je nach zu untersuchender Körperregion zugeschaltet. Für 
spezielle Untersuchungen gibt es speziell geformte Spulen, z.B. für die 
Untersuchung des Kopfes, des Kniegelenkes, der Wirbelsäule oder der Brust. 
Damit die Untersuchung nicht durch andere Radiowellen gestört wird, ist der 
MRT-Untersuchungsraum durch einen Faradayschen Käfig abgeschirmt (Abb. 1) 
[Weishaupt et al. 2001; Morneburg 1995]. 
 
 
Abb.1: Abbildung eines Philips-Inturis-MRTs 
 
Der menschliche Körper besteht aufgrund des reichlichen Vorhandenseins von 
Wasserstoffprotonen aus zahllosen winzigen biologischen Magneten. Dies macht 
man sich bei der Magnetresonanztomographie zunutze. Aufgrund der Drehung 
(Kernspin) dieser Wasserstoffprotonen entwickelt sich ein magnetisches Moment 
und die Protonen verhalten sich wie kleine Magnetkreisel, die sich in einem 
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extern angelegten starken Magnetfeld anhand der Feldlinien des Magnetfeldes 
ausrichten (Abb. 2). 
Ein Proton (Atomkern mit positiver Ladung) dreht sich ähnlich der Weltkugel um 
eine Achse. Diese Drehung bezeichnet man als Spin. 
Die Rotation der elektrischen Ladung ist mit einem schwachen Magnetfeld 
verbunden, d.h. der Atomkern stellt einen magnetischen Dipol dar. 
 
 
Abb. 2: Schematische Darstellung eines Atomkerns als magnetischer Dipol 
 
Das Verfahren läuft im Wesentlichen in drei Schritten ab: Zunächst wird um den 
Körper ein starkes, stabiles, homogenes Magnetfeld von 1 - 3 Tesla erzeugt 
(10.000 - 30.000mal stärker als das Magnetfeld der Erde) und damit eine stabile 
Ausrichtung der Protonen erreicht. Als zweiter Schritt wird diese stabile 
Ausrichtung verändert, indem die elektromagnetische Hochfrequenzenergie in 
Form eines Radiosignals in einem bestimmten Winkel zur Ausrichtung der 
Wasserstoffprotonen eingestrahlt wird. Durch das Radiosignal werden die 
Wasserstoffprotonen in Schwingung versetzt. Nachdem der Radioimpuls wieder 
abgeschaltet worden ist, kehren die Wasserstoffprotonen wieder in ihre 
Ausgangsstellung zurück und geben dabei die Energie, die sie durch den 
eingestrahlten Radioimpuls aufgenommen haben, wieder ab. Die abgegebene 
Energie ist im dritten Schritt durch Empfangsspulen (Prinzip von Antennen) 
messbar. Durch eine ausgefeilte Anordnung dieser Empfangsspulen kann man in 
einem dreidimensionalen Koordinatensystem genau messen, wo wann welche 
Energie abgegeben worden ist. Die gemessenen Informationen werden durch 
leistungsfähige Computer dann in Bildinformationen umgerechnet [Weishaupt et 
al. 2001; Morneburg 1995]. 
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In der Kernspintomographie dient eine komplizierte Abfolge von Anregungen und 
Messungen als Grundlage für die Erstellung von Schnittbildern des 
Körperinneren. Mit Hilfe von Computerverfahren, wie sie bereits für 
Röntgenaufnahmen, Computertomographie und axiale Computertomographie 
entwickelt wurden, werden die gemessenen Signale in Bildinformationen 
umgewandelt [Weishaupt et al. 2001; Morneburg 1995]. 
 
Für das Verhalten der Wasserstoffatome ist wesentlich, ob sie in Flüssigkeiten 
oder in Feststoffen gebunden vorliegen, ob sie sich bewegen, wie z.B. im Blut, 
oder nicht. Aufgrund des unterschiedlichen Gehaltes und Vorliegens von 
Wasserstoffatomen kann gesundes von krankhaftem Körpergewebe sowie 
gesunde Gewebe voneinander wie bei keinem anderen Verfahren in der 
Medizin abgegrenzt werden. Durch die Veränderung der Messbedingungen 
lässt sich die Darstellung bestimmter Gewebearten wie beispielsweise 
Fettgewebe oder Knorpel verstärken oder unterdrücken [Weishaupt et al. 2001; 
Morneburg 1995]. 
 
Sollte die Abgrenzung von Geweben nicht ohne weiteres möglich sein, stehen 
gut verträgliche Kontrastmittel zur Verfügung, mit denen weitere Aussagen zu 
der untersuchten Körperregion möglich werden [Walsh et al. 1990]. Diese 
Kontrastmittel enthalten kein Jod, sondern sind zumeist auf Basis von 
Gadoliniumverbindungen (Gd-DTPA, Gadolinium ist eine sog. seltene Erde) 
entwickelt worden [Walsh et al. 1990]. 
 
2.1.2. Nutzung der kardialen MRT 
 
Die MRT wird in der Kardiologie bereits vielfältig klinisch genutzt: 
 
1) zur Analyse von Morphologie und Funktion des Herzens 
2)  zur Vitalitätsdiagnostik 
Dobutamin-Stress-
MRT 
3) zum Nachweis einer induzierbaren Ischämie 
First-Pass-
Perfusion 
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4) zur nicht-invasiven Koronarangiographie  
5) zur Myokarditisdiagnostik 
6) zur Darstellung der großen Gefäße (Aorta/ A. pulmonalis) 
 
1) Die Funktionsanalyse mit der MRT ist als Referenzstandard etabliert [Semelka 
et al. 1990a; Semelka et al. 1990b]. Gradientenechosequenzen mit 
Kleinwinkelanregungen und sehr kurzen Repetitionszeiten ermöglichen die 
Abbildung des Herzens in mehreren Zyklusphasen. Die Betrachtung im Cine-
Modus erfolgt in der Regel nicht in Echtzeit, vielmehr werden die Bilddaten über 
mehrere Herzzyklen akquiriert und anschließend rekonstruiert. Wegen der 
kompletten dreidimensionalen Datenerfassung und der Unabhängigkeit von 
Schallfenstern und Untersucher ist die kardiale MRT der Standard 2D-
Echokardiographie zweifellos überlegen, wenngleich die Vorteile der 
Echokardiographie wie niedrige Kosten, Einsatzmöglichkeit auf Intensivstation 
sowie bessere Patientenzugänglichkeit während der Untersuchung unbestritten 
sind [Bremerich et al 2005]. Die MRT kann zudem bei schlechter Schallqualität in 
der Echokardiographie und zur exakten Quantifizierung der linksventrikulären 
(LV-) Funktion hilfreich sein. 
 
2) Die Vitalität wurde in der Vergangenheit anhand der Funktionsreserve unter 
Dobutaminstimulation beurteilt [Baer et al. 1995]. Heute wird die Late-
enhancement- (LE-) Technik favorisiert, die keine Belastung erfordert [Bremerich 
et al 2005]. Das LE lässt sich 15-20 Minuten nach Injektion von 0,2 mmol/kg 
Gadolinium−Chelaten mit Inversion-Recovery-Gradientenecho-Tomogrammen 
beobachten. Der Bildkontrast ist abhängig von der Kontrastmitteldosis, der Zeit 
nach Kontrastmittelgabe, und der Inversionszeit (TI). Ziel ist die möglichste 
signalarme Abbildung des normalen Myokards, um dieses gut von der 
signalreichen Nekrose oder Narbe abzugrenzen [Bremerich et al 2005]. 
Wegen der hohen räumlichen Auflösung der MRT ist eine transmurale 
Differenzierung von nekrotischen und vitalen Anteilen möglich. Für den klinischen 
Entscheidungsprozess besonders wichtig sind das Ausmaß der Nekrose und die 
Möglichkeit, die funktionelle Erholung nach einem Myokardinfarkt vorherzusagen: 
Bei einem nicht-transmuralen Infarkt kann mit einer guten Erholung der 
Pumpfunktion gerechnet werden. Beim transmuralen Infarkt hingegen ist die 
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Wahrscheinlichkeit einer Verbesserung der Pumpfunktion wesentlich geringer 
[Bremerich et al 2005]. 
 
3) Die Messung der Ischämie mit Dobutamin und die First-Pass-Perfusion des 
Myokards verfolgen beide das gleiche Ziel, nämlich den Nachweis einer 
induzierbaren Ischämie, also den Nachweis einer relevanten koronaren 
Herzerkrankung. Beide Methoden erscheinen in der Literatur von ungefähr 
gleicher Wertigkeit: 
Gegen die Dobutaminbelastung spricht die höhere Komplikationsrate gegenüber 
der Adenosingabe bei der First-Pass-Perfusion. Gegen die First-Pass-Perfusion 
sprechen die hohe Artefaktanfälligkeit und die dadurch bedingten 
Interpretationsschwierigkeiten, welche eine höhere Expertise erfordern 
[Bremerich et al. 2005]. 
Die Funktionsanpassung unter Belastung wird vorzugsweise mit Dobutamin 
ermittelt. Dabei wird die Dosis stufenweise bis zu 40 µg/kg/min angehoben. 
Analog zur Stressechokardiographie gilt eine belastungsinduzierbare 
Funktionsstörung als Hinweis auf eine Ischämie [Bremerich et al. 2005]. 
 
4) Die MR−Koronarangiographie konnte sich trotz euphorischer 
Veröffentlichungen Anfang der 90er-Jahre bisher nicht als klinische 
Routineanwendung etablieren [Manning et al. 1993]. Problematisch sind das 
kleine Gefäßkaliber, der gewundene Verlauf, sowie die komplexe kardiale und 
respiratorische Bewegung der Koronararterien. Gleichwohl gibt es viel 
versprechende technische Entwicklungen, ultraschnelle echoplanare MRT-
Sequenzen sowie nichtlineare spiralförmige oder radiale k-Raum-Algorithmen. 
Unbestritten ist der hohe Stellenwert der MRT zum Nachweis von gefährlichen 
Anlagevarianten der Koronararterien [Bremerich et al. 2005]. So kann z.B. eine 
linke Koronararterie, die gemeinsam mit der rechten Koronararterie entspringt 
und dann zwischen Aorta und Truncus pulmonalis verläuft, während der 
systolischen Dilatation dieser beiden Gefäße eingeengt werden. Eine solche 
anatomische Variante ist insbesondere bei jugendlichen Patienten mit 
belastungsinduzierbaren Thoraxschmerzen in Betracht zu ziehen und kann 
Ursache für einen plötzlichen Herztod bei Patienten unter 35 Jahre sein 
[Bremerich et al. 2005]. 
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5) In der Myokarditis-Diagnostik hat die Einführung der kardialen MRT zu einer 
höheren Genauigkeit in der Diagnosefindung beigetragen. Es finden sich 
typischerweise Pathologika im Sinne eines fleckförmigen sub- bis 
mittepikardialen LE oder Ödems. Durch die Identifikation der entzündeten 
Myokardareale mittels LE können Myokardbiopsien gezielt aus diesen Bereichen 
entnommen werden, was zu einer weit höheren Sensitivität führt als bei 
ungerichteten Biopsien [Marholdt et al 2004]. 
 
6) Anlagevarianten und erworbene Pathologien der großen Gefäße können 
mittels der MRT diagnostiziert und im Verlauf kontrolliert werden, so z.B. 
Ektasien, Aneurysmata oder Dissektionen. 
 
Für die MRT sind die Analyse von Funktion und Vitalität etablierte Indikationen. 
Ungelöst ist weiterhin die Koronarangiographie, wenngleich es an viel 
versprechenden Ansätzen wie z.B. der doppelt getriggerten (Herz− und 
Atemzyklus) Angiographie nicht mangelt [Bremerich et al. 2005]. Der 
Durchbruch zu einer robusten Anwendung ist bisher aber noch nicht gelungen. 
Interessant ist die zunehmende Verbreitung der 3-Tesla-Tomographen. Der 
lineare Anstieg des Signal-zu-Rausch-Verhältnisses mit der Feldstärke führt zu 
einer besseren Ortsauflösung, allerdings nehmen auch unerwünschte Effekte 
wie spezifische Radiofrequenzabsorption und Suszeptibilitätsartefakte zu 
[Bremerich et al. 2005]. Letztere sind insbesondere im Thorax wegen starker 
Feldinhomogenitäten an der Herz-Lungen-Grenzfläche gravierend. 
Verbesserungen für die Koronarangiographie könnten sich aus der Erfassung 
von individuellen kardialen und respiratorischen Bewegungsmustern ergeben, 
die bei hoher Rechnerleistung sofort analysiert werden und die Akquisition 
prospektiv steuern [Bremerich et al. 2005]. 
 
2.1.3. Risiken der MRT 
 
Da bei der Kernspintomographie nur Magnetfelder und Radiowellen zum Einsatz 
gelangen, ist eine gesundheitliche Gefährdung des Patienten nach heutigem 
Stand der Erkenntnis nicht gegeben [Weishaupt et al. 2001; Morneburg 1995]. 
Anwendungsbeschränkungen gibt es seit kurzem für die MRT-
Kontrastmittelapplikation, deren Einsatz bei Patienten mit schwerer 
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Niereninsuffizienz eine Kontraindikation darstellt. Anlass der neuen Einstufung 
durch das Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) sind 
neue Berichte zur Induktion einer systemischen nephrogenen Sklerose. 
Nachdem die Gadolinium-enthaltenden Kontrastmittel lange als sicher 
eingestuft wurden, steht mittlerweile fest, dass sie im Bindegewebe abgelagert 
werden können [High et al. 2007]. Dort können Sie eine schwere, unter 
Umständen lebensgefährliche Bindegewebswucherung der Haut auslösen, die 
als nephrogene systemische Fibrose bezeichnet wird [High et al. 2007]. 
Mögliche Risiken sind durch metallische Fremdkörper wie z.B. Münzen oder 
Schlüssel gegeben, die in das Magnetfeld herein gezogen werden und durch ihre 
Beschleunigung zu Verletzungen des Patienten führen können. Daher müssen 
alle metallischen Gegenstände vor Beginn der Untersuchung abgegeben werden 
[Weishaupt et al. 2001; Morneburg 1995]. 
Metallische Fremdkörper innerhalb des Patienten wie z.B. feste Zahnprothesen, 
künstliche Gelenke oder Metallplatten, nach Frakturversorgung stellen in der 
Regel keine Gefährdung dar. Bei Herzschrittmachern kann es im Magnetfeld zu 
Fehlfunktionen kommen, so dass Patienten mit Herzschrittmachern oder 
Defibrillatoren grundsätzlich von der Untersuchung ausgeschlossen sind. 
Gefäßstützen wie Stents oder Gefäßclips, künstliche Herzklappen, etc. sollten 
stets angegeben werden. Hörgeräte oder Insulinpumpen darf der Patient nicht 
mit in den Tomographen nehmen. Magnetkarten wie z.B. Scheck- oder 
Kreditkarten werden bei Betreten des Raumes, in dem die MRT-Anlage 
aufgestellt ist, gelöscht [Weishaupt et al. 2001; Morneburg 1995]. 
 
2.2. Grundlagen der Koronarangiographie 
 
2.2.1. Funktionsweise der Koronarangiographie 
 
Die Koronarangiographie ist ein bildgebendes Verfahren, das mit Hilfe von 
Kontrastmitteln das Lumen der Koronararterien sichtbar macht. Die 
Untersuchung wird mit Hilfe eines Linksherzkatheters durchgeführt. Es handelt 
sich also um ein invasives Verfahren. Da sowohl die Koronarangiographie an 
sich, als auch Interventionen nicht ganz ohne Risiko und zudem mit einer 
Strahlenbelastung verbunden sind, ist die Indikation streng zu stellen. 
- 9 - 
Nachdem der Linksherzkatheter in der Aorta ascendens in die richtige Position 
gebracht wurde, wird schubweise ein Kontrastmittel durch den Katheter injiziert, 
das sich in den Koronararterien verteilt. Den Injektionsvorgang dokumentiert man 
mittels Röntgenstrahlen. Er wird auf Video, DVD oder CD-ROM gespeichert und 
anschließend analysiert. Die konventionelle Koronarangiographie ist derzeit noch 
die Methode mit der höchsten Aussagekraft zur Detektion von 
atherosklerotischen Veränderungen der Koronararterien [Silber et al. 2005]. 
Die Koronarangiographie kann in fast allen Situationen durchgeführt werden, 
sowohl im Notfall als auch zur generellen Abklärung von Brustschmerzen bei 
Verdacht auf Myokardischämie. Für die Beurteilung der koronaren 
Gefäßkrankheit werden die rechte Kranzarterie (RCA), der Ramus 
interventrikularis anterior (RIVA) und der Ramus circumflexus der linken 
Kranzarterie (RCX) als einzelnes Gefäß aufgefasst. 
 
2.2.2. Nutzung der Koronarangiographie 
 
Die Koronarangiographie ist derzeit der Goldstandard in der Diagnostik der 
KHK. Die Morphologie der Koronargefäße lässt sich sehr gut darstellen, eine 
Stenose lässt sich in ihrer vollen Länge und genauen Lokalisation erkennen und 
der Stenosegrad lässt sich visuell abschätzen. Anhand dieser Informationen 
wird die Entscheidung über die Durchführung einer gefäßerweiternden 
Intervention getroffen. 
Der Linksherzkatheter wird in das Herz und die großen Gefäße vorgeschoben 
und kann zur Injektion von röntgendichtem Kontrastmittel – zum Aufzeichnen 
des Blutflusses und der Anatomie des Herzens und der Gefäße – verwendet 
werden (selektive Koronarangiographie). 
Weiterhin ist es möglich, Angioplastie- und Valvuloplastie-Ballons mit dem 
Katheter einzuführen, Stents zu implantieren und Herzbiopsien durchzuführen. 
Zudem kann der Herzkatheter auch für den intravaskulären Ultraschall (IVUS) 
zur genauen Beurteilung der Gefäßwand benutzt werden [Hope et al. 1998]. Die 
Gefahr der Restenosierung eines bereits interventionell behandelten Gefäßes 
ist stets gegeben. Bei Patienten mit hochgradigen Koronarstenosen ist der 
Benefit einer Intervention und damit die Indikation unumstritten. Schwieriger 
wird es bei den Patienten mit mittelgradigen Stenosen (50-75%), bei denen sich 
die hämodynamische Relevanz für die myokardiale Perfusion aus dem 
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angiographischen Befund schwer abschätzen lässt [Topol & Nissen 1995; Kern 
et al. 1997]. Deshalb fordern die aktuellen Leitlinien der großen kardiologischen 
Gesellschaften vor einer Koronarintervention bei mittelgradigen Verengungen 
den Ischämienachweis [Jugdutt & Khan 1992]. 
Außerdem wird der Herzkatheter (Links- und/oder Rechtsherz-Katheter) 
eingesetzt zum Messen von Drücken und zur Gewinnung von Blutproben für die 
Bestimmung der Sauerstoffsättigung [Hope et al. 1998]. 
Nicht zuletzt gibt es noch die intrakardiale Elektrophysiologie, mit der 
Rhythmusstörungen genau erfasst und teilweise sogar therapiert werden 
können [Hope et al. 1998]. 
 
2.2.3. Risiken der Koronarangiographie 
 
Als invasive Methode ist die Koronarangiographie nicht ohne Risiken. Zu ihnen 
gehören unter anderem: 
• Kontrastmittelunverträglichkeit sowie kontrastmittelinduzierte 
Komplikationen anderer Organsysteme (Niere, Schilddrüse) 
• Gefäßkomplikationen (Gefäßverschluß, Gefäßverletzung, Aneurysma 
falsum, Fistel) 
• Nervenverletzungen (Sensibilitätsstörungen) 
• Kardiale Komplikationen 
o Kammerflimmern, Herzrhythmusstörungen 
o Asystolie 
o Herzinfarkt 
o Dissektion 
o Herzbeuteltamponade 
• Zerebrale Embolien 
• Lungenödem 
Dazu kommen unspezifische Risiken wie Hämatom, Nachblutung oder Infektion. 
Bei lege artis durchgeführter Technik ist die Häufigkeit schwerwiegender 
Komplikationen relativ gering und liegt in spezialisierten Zentren meist unter 1 % 
[Silber et al. 2005]. 
Verletzungen der Arterie oder benachbarter Organe sind möglich, bei 
Fehlpunktionen können auch Nerven verletzt werden. Strahlenbelastung durch 
die Röntgenstrahlung bei einer Angiographie ist relativ hoch, da eine selektive 
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Platzierung des Katheters unter Durchleuchtung stattfindet, bzw. bei 
Gefäßfehlbildungen im Körper oder der bei der Koronarangiographie bis zu 24 
Bilder pro Sekunde angefertigt werden. 
 
2.2.4. Druckdrahtmessung 
 
Als FFR bezeichnet man den Quotienten aus dem maximal möglichen Blutfluss 
bei Vorliegen einer Koronarstenose (poststenotischer Druck) und dem potentiell 
maximal möglichen Blutfluss ohne Vorhandensein einer Stenose 
(prästenotischer Druck). Die FFR entspricht somit dem Anteil des maximal 
möglichen Blutflusses, der bei Vorliegen der Stenose noch möglich ist [Pijls et 
al. 1993]. Sie berechnet sich nach folgender Formel: 
 
FFR= [(Pd-Pv)/Rmin] / [(Pa-Pv)/Rmin] 
Pd = Druck distal der Stenose, Pa = druck in der Aorta, Pv = venöser Druck, Rmin 
=Gefäßwiderstand 
 
Zur Messung des Druckes distal der Stenose (Pd) nimmt man einen Druckdraht 
zu Hilfe [Pijls et al. 2000]. Dieser spezielle Draht entspricht in Länge und 
Durchmesser einem normalen Führungsdraht, hat jedoch an seinem Ende ein 
Mikromanometer, mit dem er den intrakoronaren Blutdruck misst. Bei maximaler 
Gefäßdilatation, induziert durch Adenosin oder Papaverin, ist der 
Gefäßwiderstand (Rmin) minimal. Der Druck in der Koronararterie entspricht 
somit dem mit dem Führungskatheter gemessenen Druck in der Aorta (Pa). 
Damit kann man die Formel in folgender Weise vereinfachen: 
 
FFR= (Pd-Pv) / (Pa-Pv) 
 
Ist der venöse Druck nicht erhöht, was normalerweise der Fall ist, setzt man Pv 
gleich Null und erhält als endgültige Berechnungsformel für die FFR: 
 
FFR= Pd/Pa 
Am gesunden Koronargefäß beträgt die FFR 1,0 oder 100%, das heißt, der 
Druck ist im gesamten Koronargefäß gleich. Als sicher hämodynamisch 
relevant gilt eine Stenose ab einer FFR von weniger als 0,75 oder 75%. Als 
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sicher nicht relevant gilt eine FFR von über 0,8. [Pijls 2003]. Dazwischen liegt 
ein gewisser Graubereich. In retrospektiven Studien konnte gezeigt werden, 
dass ab einer FFR über 0,75 auf eine Intervention verzichtet werden kann [Pijls 
et al. 1995]. Die FFR ist unabhängig von Blutdruckschwankungen, wenig 
anfällig für Störartefakte und in nahezu allen Fällen problemlos während einer 
Herzkatheteruntersuchung zu erheben [de Bruyne et al. 1996]. 
Ein Hauptgrund für den begrenzten Einsatz der Druckdrahtmessung ist in den 
sehr hohen Kosten der Druckdrähte (z.B. PressureWire®, Radi, Uppsala, 
Schweden) zu sehen. 
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3. ZIELSETZUNG 
 
Die hohe sozioökonomische Bedeutung der KHK zieht den Wunsch einer nicht-
invasiven und strahlungsarmen Diagnostik nach sich [Bremerich et al. 2005]. 
Die MRT-Perfusionsmessung stellt seit einigen Jahren ein neues und viel 
versprechendes Verfahren zur Ischämiediagnostik dar und ist dabei, sich als 
klinische Anwendung zu etablieren. Die Untersuchung ist jedoch noch nicht 
ausreichend validiert, v.a. bei mäßiggradigen Stenosen, bei denen eine weitere 
Ischämiediagnostik notwendig ist. 
 
Ziel dieser Studie ist nun der Vergleich der Perfusionsdiagnostik mittels First-
Pass-Kardio-MRT (CMR) zum invasiv bestimmten hämodynamischen 
Schweregrad von Koronarstenosen durch Bestimmung der FFR bei Patienten mit 
KHK und mittel- bis höhergradigen Koronarstenosen. Weitere Fragen waren: 
 
• Erlaubt die Perfusions-MRT die Unterscheidung von hämodynamisch 
relevanten Stenosen mit ausreichend hoher Genauigkeit? 
• Besteht eine Relation zwischen der angiographisch bestimmten 
fraktionellen Flussreserve und dem myokardialen Reserveindex (MPRI)? 
• Können Störungen der Mikrozirkulation mittels Perfusions-MRT erkannt 
werden? 
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4. MATERIAL UND METHODEN 
 
4.1. Patientenkollektiv und Einschlusskriterien 
 
Insgesamt 39 Personen wurden bei bekannter oder vermuteter KHK einer 
Koronarangiographie unterzogen und je nach Vorhandensein oder Nichtvorliegen 
einer koronaren Herzerkrankung in zwei Gruppen unterteilt. 
Bei 29 Untersuchten fand sich eine KHK, davon 19 Männer und 10 Frauen. Der 
Altersdurchschnitt lag bei 65±13 Jahren. Kein Patient hatte einen Myokardinfarkt 
in der Anamnese oder wies regionale Wandbewegungsstörungen oder eine 
eingeschränkte LV-Funktion auf. 
Als kardiovaskuläre Risikofaktoren fand sich eine arterielle Hypertonie bei 89,7% 
der Patienten, eine Hypercholesterinämie (Cholesterin > 200 mg/dl oder 
Cholesterol-senkende Medikation) bei 72,4%, ein Diabetes mellitus bei 27,6%, 
ein Nikotinabusus bei 37,9% der Patienten. 72,4% der Patienten waren adipös, 
34,5% hatten eine familiäre Belastung und 37,9% eine Hyperurikämie. 
In einer ersten Koronarangiographie wurde bei diesen Patienten eine mittel- bis 
höhergradige Stenose in einer größeren Koronararterie visuell erfasst. Erst in 
einer zweiten Sitzung sollte die hämodynamische Relevanz mittels FFR 
gemessen und je nach Ergebnis die Intervention der jeweiligen Stenose erwogen 
werden. Die First-Pass-CMR fand innerhalb einer Woche nach Durchführung der 
ersten Angiographie statt. Die zweite Herzkatheteruntersuchung erfolgte am 
Folgetag nach der MRT-Untersuchung. Als Ausschlusskriterien galten eine 
instabile klinische Situation, die Anamnese oder elektrokardiographische Zeichen 
eines Herzinfarktes, eine höhergradige obstruktive Lungenerkrankung, ein 
höhergradiger atrioventrikulärer Block (≥2°), Vorhofflimmern, eine höhergradige 
Herzklappenerkrankung sowie eine Kontraindikation für das Durchführen einer 
MRT-Untersuchung wie z.B. Metallimplantate. 
Bei 10 Patienten (61±6 Jahre) konnte keine KHK nachgewiesen werden. 
Indikationen zur Koronarangiographie waren hier atypischer Thoraxschmerz, 
Belastungsdyspnoe und/oder pathologische Belastungstests. Dieses Kollektiv mit 
invasivem Ausschluss einer KHK und normaler LV-Funktion diente als 
Kontrollgruppe. Die Kontrollgruppe setzte sich zusammen aus 4 Männern und 6 
Frauen. Keine dieser Personen hatte einen Diabetes mellitus. Ein milder 
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arterieller Hypertonus ohne medikamentöse Behandlung fand sich bei 5 
Personen (50%). Ein Nikotinabusus fand sich bei 4 der 10 Kontrollpersonen 
(40%). Eine Adipositas lag bei 4 Kontrollpersonen (40%) vor, eine familiäre 
Belastung fand sich bei einer Person (10%). Niemand in der Kontrollgruppe 
zeigte erhöhte Cholesterinwerte (Tab. 1). 
Alle Patienten gaben Ihr schriftliches Einverständnis zur Teilnahme an der Studie 
nach ausführlicher Aufklärung gemäß den Bestimmungen des Ethikkomitees. 
 
Tab. 1: Patientencharakteristika: Verteilung der unterschiedlichen Risikofaktoren in der 
Kontroll- und in der Patientengruppe ____________________________ 
                                                 KHK 
                                                 ja                            nein__________  
                                                 n=29                       n=10 
Alter (Jahren)                           65 ±13                    61 ± 6 
Männer/Frauen                        19/10                      4/6 
Arterieller Hypertonus              26 (90%)                5 (50%) 
Diabetes mellitus                       8 (28%)                 0 
Hypercholesterinämie              21 (72%)                 0 
Nikotinabusus                          11 (38%)                 4 (40%) 
Adipositas                                21 (72%)                 4 (40%) 
familiäre Prädisposition           10 (35%)                  1 (10%)  
 
 
4.2. MRT-Messung 
 
4.2.1. Perfusionsmessung mittels MRT 
 
Bei allen Patienten wurden zwei periphere Venenkatheter gelegt, einer mit 
Anschluss zu einem Adenosinperfusor, der zweite zur Gabe des 
Kontrastmittels. Die Patienten wurden dann nach ausführlicher Aufklärung und 
Einweisung in liegender Position mit einem 1,5 Tesla Ganzkörper-MRT (Intera, 
Philips, Best, Niederlande) untersucht. 
Da die Ruheperfusion auch bei gesunden Probanden eine hohe Variabilität 
aufweist, muss die KHK-Diagnostik durch die Untersuchung in Ruhe und unter 
pharmakologischem Stress erfolgen. Entscheidend ist hier das Verhältnis der 
Anstiegsgeschwindigkeiten der Signalintensitäten (Slope) im Myokard. 
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Nach zwei schnellen Übersichtsaufnahmen zur genauen Lokalisation und 
Axenbestimmung des linken Ventrikels, wurden fünf Kurzachsenschnitte in 
gleichem Abstand durch den linken Ventrikel geplant. Die beiden äußeren lagen 
auf der Mitralklappe und auf dem LV-Apex. Zur Datenaquisition wurden lediglich 
die drei mittleren Schnitte verwendet (Abb. 3). 
Es wurde eine Single-shot-segmented-k-space-turbo-gradient-echo/echo-
planar-imaging-Hybrid-Technik benutzt. 
Genaue Angaben zur Einstellung des Tomographen waren wie folgt: 
• Repetition time/echo time/flip angle: 2.4 ms/7.4 ms/20° 
• Matrix 128x128 
• FOV 350 mm 
• Acquisition spatial resolution, 2.7 to 2.9 mm x 2.9 x 3.1 mm 
• Schichtdicke 8 mm 
• Prepuls delay, 200, 300 and 400 ms für die Schichten 1, 3 und 2 
Für jede der drei Schnittebenen wurde an 60 aufeinander folgenden RR-
Intervallen jeweils ein Bild aufgenommen. Dabei wurde darauf geachtet, dass 
die ersten zehn Bilder pro Schicht ohne Kontrastmittel aufgenommen wurden, 
um in den darauf folgenden Bildern die Kontrastmittel-Anflutung im Myokard 
exakt zu erfassen. Während der ersten Anflutung wurde darauf geachtet, dass 
der Patient den Atem anhält, um Artefakte durch die Atemexkursionen zu 
vermeiden. Während der Aufnahme der nachfolgenden Bilder durften die 
Patienten, wenn nötig, flach weiteratmen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 3: Die Anatomie des Herzens, Ansicht der Kurzachse und schematisch 
(1=rechter Ventrikel, 2= linker Ventrikel) 
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Als Kontrastmittel wurde Gadobutrol (Gadovist®, Schering AG, Berlin, 
Deutschland) in einer Dosierung von 0,025 mmol/kg verwendet. Es wurde eine 1-
molare Lösung + 30 ml NaCl als Bolus intravenös gegeben (5 ml/s, Medrad, 
Spectris). Gadobutrol ist ein routinemäßig in der MRT-Diagnostik verwendetes 
Kontrastmittel, das sich in den letzten Jahren etabliert hat. 
Zur Beurteilung der Perfusionsreserve wurden Ruhe- und 
Belastungsuntersuchung verglichen, wobei die Belastung im Scanner 
pharmakologisch durchgeführt wurde. Am effizientesten ist der Vasodilatator 
Adenosin. Adenosin ist wegen seiner kurzen Halbwertszeit von 20 Sekunden gut 
steuerbar und weist ein günstiges Nebenwirkungsprofil auf [Ali Raza et al. 2001]. 
Hier erfolgte die Stress-Untersuchung mittels i.v.-Applikation von 140 ug/kg/min 
Adenosin. Der Patient befand sich während der Adenosingabe außerhalb des 
Tomographen, um eine bessere medizinische Überwachung und ggf. schnelleres 
Eingreifen bei unerwünschten Wirkungen zu gewährleisten. Mit der  
Datenakquisition wurde nach drei Minuten Infusionsdauer begonnen. 
Abbruchkriterium für die vollständige Dosisgabe des Adenosins waren nicht 
tolerable Beschwerden (z.B. Luftnot, Brustschmerz, etc.). Leichte Beschwerden 
wurden von allen Patienten angegeben. Die meisten beklagten Luftnot, einige ein 
Wärmegefühl und wenige thorakale Schmerzen. 
Die Ruhe-Untersuchung wurde in einem Abstand von mindestens zehn Minuten 
nach der Stress-Untersuchung getätigt, damit das Adenosin keinen Einfluss mehr 
hatte. 
Während der gesamten Untersuchung wurde ein EKG mit Hilfe der Standard-
MRT-Ausrüstung abgeleitet. 
Zur Überwachung der Vitalparameter und des Wohlbefindens der Patienten 
während der Untersuchung wurde ein Perfusionsprotokoll für jeden Patienten 
angelegt. Dabei wurden Blutdruck und Puls jeweils unmittelbar vor und nach der 
Adenosingabe sowie frühestens zehn Minuten nach Beendigung der Infusion, 
also in Ruhe, gemessen. Dazu nutzte man normale Blutdruckmessgeräte im 
Messraum, also außerhalb des Untersuchungsraumes unter zu Hilfenahme einer 
pneumatischen nicht-magnetischen Verlängerung. So konnten die Patienten 
während der Blutdruckmessung im Tomographen verbleiben. 
Zudem wurden die genauen Mengen an infundiertem Adenosin und 
Kontrastmittel bezogen auf das Körpergewicht festgehalten. Auch eventuelle 
Besonderheiten während einer Untersuchung wurden notiert. 
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 4.2.2. Auswertung der im MRT gewonnenen Daten  
 
Mit Hilfe des speziell für die Perfusionsmessung konzipierten Programms MASS 
(Medis, Leiden, Niederlande), konnte eine Auswertung der im MRT gewonnen 
Bilder erfolgen. Dazu wurden manuell epi- und endokardiale Grenzen markiert, 
wobei dem Untersucher die Ergebnisse der Angiographie-Auswertung nicht 
präsent waren (Abb. 4). 
 
 
Abb. 4: Umrandung des Myokards in MASS und automatische Einteilung der sechs 
Segmente 
 
Um eine einfache regionale Zuordnung von Ischämien und Wandbewegungs-
störungen zu ermöglichen, wurde das Myokard in sechs Segmente für alle drei 
Schichten (n=18) eingeteilt. Die Zuordnung erfolgt in Herzaufsicht von der 
Spitze (Kurzachsen-Ansicht) [Al-Saadi et al. 2000b] (Abb. 5). 
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Abb. 5: Verteilung der Perfusionsgebiete für die einzelnen Koronararterien für die First-
Pass-MRT (RIVA=LAD, RCX=LCx) 
 
Durch Setzen eines Markierungspunktes wurde das Myokard automatisch in 
sechs nachfolgende gleichförmige Abschnitte gegliedert beginnend mit dem 
anterior-septalen Ansatz des rechten Ventrikels. Diese Myokardsegmente lassen 
sich den drei Herzkranzgefässen RIVA, LCX und RCA zuteilen. 
Die manuell gezeichneten Konturen für Epi- und Endokard wurden für alle 
Bilder einer Schicht automatisch vom Programm übernommen. Sie wurden 
jedoch bei Abweichungen aufgrund von atembedingten Zwerchfellexkursionen 
manuell korrigiert. Es wurde bei den Auswertungen streng darauf geachtet, die 
Konturen innerhalb des Myokards unter Ausschluss der LV-Kavität und des 
Perikards zu zeichnen. Um Einflüsse der LV-Kavität und des epikardialen 
Fettes zu reduzieren, wurden die inneren und äußeren 10% des Myokards  
nicht in die Analyse miteinbezogen. 
Eine zusätzliche Region wurde in der Kavität des linken Ventrikels 
eingezeichnet und ausgewertet, ebenfalls unter Ausschluss des Myokards und 
der Papillarmuskeln. 
Die Signalintensität wurde vom Programm für die einzelnen Phasen berechnet. 
Die Signalintensität vor Kontrastmittelgabe wurde subtrahiert und der Upslope, 
definiert als die maximale Steigung während der Einwaschphase des 
Kontrastmittels, der resultierenden Signalintensitäts-Zeit-Kurve wurde unter 
Verwendung eines mathematisch definierten Fitting-Verfahrens 
[Upslope = (SImax – SIbasal) / Time to Peak)] bestimmt. Um den  Vergleich  
zwischen verschiedenen Signalintensitätskurven zu ermöglichen mussten 
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mögliche Unterschiede der sog. Input function berücksichtigt werden. Die 
Ergebnisse der myokardialen Segmente wurden für die Input function korrigiert, 
indem man den Upslope jedes myokardialen Segmentes durch den Upslope der 
LV-Signalintensitäts-Zeit-Kurve teilte, was als Maß für die Input function 
betrachtet wurde. 
In Anlehnung an die Studie von Al-Saadi et al. [Al-Saadi et al. 2000b] wurde für 
die Schätzung der Perfusionsreserve ein Upslope-Index berechnet, indem man 
die Werte bei maximaler Vasodilatation durch die Werte bei Ruhe teilte. Dieser 
Upslope-Index stimmt mit der myokardialen Perfusionsreserve (MPR) überein 
und bezieht sich auf den MPRI: 
Steigungmyokardial 
SteigungLV 
MPRI= 
Steigungmyokardial 
SteigungLV 
Stress 
Ruhe 
 
Der MPRI wurde für alle Segmente berechnet. Wenn er kleiner oder gleich 1,5 
war, wurde das Segment als pathologisch gewertet, d.h. als ischämisch, bzw. 
minderperfundiert. Bei höheren Werten als 1,5 wurde eine normale Perfusion 
angenommen. Diese Schwelle wurde bereits in einer vorhergehenden Studie 
bestimmt [Al-Saadi et al. 2000b]. 
In einer weitergehenden Untersuchung wurden die Signalintensitäten getrennt 
für den epikardialen und den endokardialen Anteil des Myokards gemessen. 
Dies war durch eine Sonderfunktion des MASS-Programmes einstellbar, mittels 
welcher man die Signalintensitäten getrennt für die inneren und äußeren 50% 
des Myokards bestimmen konnte. Auch hierbei wurden die inneren und 
äußeren 10% von der Analyse ausgenommen, um Fehler der Konturanlage 
möglichst gänzlich auszuschließen. 
Man stellte die Hypothese, dass bei Vorliegen einer Minderperfusion der 
endokardiale Anteil stärker von einer Ischämie betroffen ist als der epikardiale 
Anteil. 
Die meist durchgeführte visuelle Beurteilung der First-Pass-Perfusionsmessung 
erlaubt es, eine induzierbare Ischämie zu erkennen (Abb. 6): Sie ist definiert als 
eine Kontrastmittelaussparung in einem Myokardabschnitt während der 
Adenosinbelastung, die sich in der Ruheperfusion nicht nachweisen lässt. 
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Nachweiskriterien einer Perfusionsstörung im First-Pass-CMR sind: 
 
• maximaler Signalintensitätsanstieg (SImax) vermindert, 
• Steilheit des Signalintensitätsanstiegs (Upslopemax) vermindert, 
• maximale Signalintensität (Time−to−Peak) verlängert. 
 
 
Abb. 6: Patient mit typischen Thoraxschmerzen und pathologischem Belastungstest 
zeigte eine hämodynamisch relevante Stenose des proximalen RIVA. A: Quantitatives 
biplanes Koronarangiogramm in RAO - (links) und LAO - (rechts) Projektion zeigte eine 
Stenose von 79%. B: Hämodynamische Beurteilung der Stenose mittels FFR. C: First-
Pass-CMR-Bilder zeigen subendokardial einen Perfusionsdefekt im anteroseptalen 
Segment (links, Pfeile), welcher in Ruhe nicht zu erkennen ist (rechts). D: Myokardiale 
Singnalintensitärskurven des anteroseptalen Segments (leere Kreise) und des 
posterolateralen Segments (entferntes Segment zum Vergleich, gefüllte Kreise) während 
der Stress-Untersuchung (unten) und in Ruhe (oben). 
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Eine regionale Perfusionsstörung äußert sich durch einen verminderten 
maximalen Signalintensitätsanstieg (SImax), eine verminderte Steilheit des 
Signalintensitätsanstiegs (Upslopemax), sowie ein verzögertes Erreichen der 
maximalen Signalintensität (Time−to−Peak; Abb. 7-8). 
 
 
Minderperfundiertes 
Myokard
Zeit bis Maximum 
Zeit bis Maximum 
Normal perfundiertes Myokard 
 
Maximales SI 
SI 
Zeit
 
Abb. 7: Signalintensitätsanstieg im Verhältnis zur Zeit, exemplarischer Kurvenverlauf für 
ein Segment mit Perfusionsstörung vs. Referenzsegment (Upslope) 
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Abb. 8: Beispiel einer Auswertung in Ruhe (links) und in Stress (rechts) bei LCx-Stenose. 
Man beachte den verminderten Signalintensitätsanstieg in Segment 4 und 5 
entsprechend dem LCx-Stromgebiet [LV Blood = SI-Kurve des linken Ventrikels, S1/2 = 
SI-Kurve im Stromgebiet der LAD, S3 = SI-Kurve im Stromgebiet der LAD/LCx, S4 = SI-
Kurve im Stromgebiet der LCx, S5 = SI-Kurve im Stromgebiet der LCx/RCA, S6 = SI-
Kurve im Stromgebiet der RCA] 
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4.3. Bestimmung der FFR 
 
Die diagnostische biplane Koronarangiographie wurde bei allen Patienten nach 
Judkins durchgeführt. Ein Bolus von je 200 µg Nitroglycerol wurde in die Ostien 
der linken und rechten Koronararterien vor Kontrastmittelgabe injiziert, um eine 
maximale Vasodilatation zu erreichen. Bei Patienten ohne Nachweis einer KHK 
wurden keine weiteren invasiven Maßnahmen unternommen. 
Bei Patienten mit Nachweis einer mittel- bis höhergradigen Koronarstenose des 
proximalen bis mittleren Anteils einer größeren Koronararterie in der visuellen 
Beurteilung während diagnostischer Angiographie wurde ein Führungskatheter (6 
French) in das Ostium der betroffenen Koronararterie gebracht. Über diesen 
wurden 5000 IE Heparin appliziert. Ein Druckdraht (0.014 inch, Pressure Wire, 
Radi Medical Systems, Schweden) wurde in die Peripherie des stenosierten 
Koronargefäßes platziert, 200 µg Nitroglycerol wurden intrakoronar appliziert. 
Es erfolgte die Bestimmung des mittleren aortalen und intrakoronaren Drucks in 
Ruhe und unter maximaler Vasodilatation mittels selektiver intrakoronarer 
Bolusinjektion von Adenosin. 
Hierbei wurden für die rechte Koronararterie 50 bis 70 ug und für die linke 
Koronararterie 100 bis 120 ug Adenosin verwendet. Jede Messung wurde einmal 
wiederholt und der Mittelwert der beiden Messungen analysiert. 
Die FFR wurde anschließend aus dem Verhältnis von aortalem zu 
intrakoronarem Mitteldruck unter maximaler Vasodilatation nach der Formel  
 
FFR= P Arterie : P Aorta 
 
berechnet. 
 
Bei einer FFR ≤ 0,75 galt eine hämodynamische Relevanz der Stenose als 
gegeben (Abb. 9) [Pijls 2003]. 
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A Prästenotisch                            B  Poststenotisch                           C Poststenotisch +Adenosin  
 
Abb. 9: Beispiel einer FFR-Messung: gemessene Kurve bei Rückzug des Drahtes in 
einem Herzkranzgefäß mit einem deutlichen Sprung in den Druckwerten über einer 
Engstelle, A: Druckkurve vor der Stenose ohne Unterschied zum intraaortalen Druck, B: 
Druckkurve in Ruhe hinter der Stenose mit mäßigem Unterschied zum intraaortalen 
Druck, C: Druckkurve nach Adenosingabe unter maximaler Vasodilatation hinter der 
Stenose mit deutlichem Unterschied zum intraaortalen Druck 
 
 
4.4. Bestimmung des angiographischen Schweregrades mittels 
Quantitativer Koronarangiographie (QCA) 
 
Die Auswertung erfolgte mittels des Programms Philips Inturis Suite (Philips, 
Niederlande) durch manuelle Konturierung der Stenose. Dabei lagen dem 
Untersucher keine Kenntnisse über die jeweiligen Ergebnisse der MRT-
Untersuchung vor. Der Referenzdurchmesser, der minimale Durchmesser des 
Lumens und der prozentuale Durchmesser der Stenosierung wurden bestimmt. 
Eine Koronararterie wurde als stenosiert betrachtet, wenn ihr Durchmesser über 
50% reduziert war (Abb. 10). 
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Abb. 10: Beispiel einer QCA: links – natives Koronarangiogramm mit hochgradigen 
Koronarstenosen, rechts – QCA-Auswertung mit Ausmessung der Stenosen 
 
 
4.5. Statistik 
 
Zur statistischen Differenzierung der Ausgangsmerkmale zwischen 
unterschiedlichen Patientengruppen wurden der studentische t-Test für 
ungepaarte Stichproben und der Fischer-Test verwendet. Der Korrelations-
Koeffizient nach Pearson wurde zur Bestimmung der Korrelation 
kontinuierlicher Variablen herangezogen. Um der Unabhängigkeit zwischen den 
segmentbezogenen Daten und dem Vergleich zwischen multiplen MPR-Werten 
mit einem einzelnen FFR-Wert als einzelnes Perfusionsareal Rechnung zu 
tragen, wurden die segmentalen MPR-Werte unterschiedlicher Gefäßterritorien 
gemittelt und als ein finaler MPR-Wert für jedes Perfusions-Territorium pro 
Patient widergegeben. Der studentische t-Test wurde genutzt, um Unterschiede 
zwischen MPR-Werten von Patienten mit und ohne KHK zu ermitteln. Die 
einseitige Varianzanalyse nach post-hoc-Bonferroni-Adjustierung wurde 
genutzt, um Unterschiede zwischen MPR-Werten zwischen Territorien mit einer 
FFR von ≤ 0,75 oder > 0,75 oder ohne Stenose zu bestimmen. 
Die ROC-Analyse wurde zur Bestimmung von Sensitivität, Spezifität und Fläche 
unter der Kurve zur Detektion hämodynamisch signifikanter Stenosen in der 
KHK-Patientengruppe eingesetzt. Ein Trennwert (cut-off-Wert) für die MPR-
Werte wurde basierend auf die ROC-Analyse berechnet. Die Bland-Altman 
Analyse wurde zur Bewertung der inter- und intra-Beobachtervariabilität genutzt 
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(mittlere Differenz ± 95%es Konfidenzintervall). Die Statistik-Software SPSS 
12.01 (SPSS, Inc., Chicago, Illinois) wurde für die o.g. Auswertungen genutzt. 
Ein p-Wert von < 0.05 wurde als statistisch signifikant gewertet. 
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5. ERGEBNISSE 
 
Die Datenauswertung der MRT-Bildgebung zur Perfusionsbestimmung war bei 
zwölf von 39 Untersuchten (30,8%) nicht ausreichend möglich. In elf von zwölf 
Fällen stammten diese nicht auswertbaren Datensätze von Patienten, in einem 
Fall von einer Kontrollperson. 
Die nicht mögliche Auswertbarkeit lässt sich auf eine schlechte Bildqualität in 
diesen Fällen zurückführen. Als Grund hierfür kann zum einen eine schlechte 
Compliance dieser Patienten gefunden werden. In den meisten Fällen (n=10) 
war das Atemanhalten während der Untersuchung nicht lang genug, um eine 
ausreichende Bildqualität zu erreichen, in zwei Fällen musste die Untersuchung 
aufgrund einer Klaustrophobie abgebrochen werden. 
 
Untersucht wurden so letztendlich 22 Stenosen bei 18 Patienten, die zuvor 
bereits mittels Koronarangiographie diagnostiziert worden waren. Bei zwei 
Patienten fand sich eine Zweigefäßerkrankung, bei einem Patienten eine 
Dreigefäßerkrankung. Es wurde also vorausgesetzt, dass die den einzelnen 
Koronararterien zugeteilten Segmente unabhängig voneinander nach dem 6-
Segment-Schema zu beurteilen sind. 
Die untersuchten Stenosen ließen sich den folgenden Koronararterien 
zuordnen: 
LAD n = 11 
RCX n =   4 
RCA n =   7 
Der mittlere angiographische Stenosegrad betrug 73±9%. 
Zwölf Stenosen zeigten eine FFR ≤ 0,75 (Spannweite von 0,41 bis 0,75), also in 
der Katheteruntersuchung eine hämodynamische Relevanz. Für dieselben 
Stenosen fand sich in der QCA ein Stenosegrad von 79±6%. Die zehn übrigen 
Stenosen zeigten eine FFR > 0,75 (Spannweite von 0,78 bis 0,94) sowie in der 
QCA einen Stenosegrad von 66±4%. Hier ergab sich ein signifikanter 
Unterschied (p<0,001) zwischen den Stenosegraden bei einer FFR von ≤ 0,75 
und einer FFR von > 0,75. Eine negative Korrelation zwischen dem 
angiographischen Stenosegrad und den FFR Werten konnte festgestellt werden 
(r= -0,72; p < 0,001). 
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In der Patientengruppe fand sich die MPR für Territorien mit hämodynamisch 
relevanten Stenosen bei 1,34±0,11, für Territorien ohne hämodynamisch 
relevante Stenose bei 1,65±0,21 sowie für Territorien ohne angiographische 
Stenose bei 1,82±0,15. Ein signifikanter Unterschied mit p < 0.001 war gegeben 
zwischen den MPR-Werten von Territorien mit hämodynamisch relevanter 
Stenose (FFR ≤ 0,75) versus Territorien ohne Stenose. Ein signifikanter 
Unterschied wurde mit p  <0,05 gefunden für Territorien mit einer FFR > 0,75 
versus Territorien ohne Stenosen. 
 
In der Kontrollgruppe betrug die MPR 2,46±0,21, ohne dass ein signifikanter 
Unterschied zwischen den Territorien der unterschiedlichen Koronararterien 
feststellbar war (p > 0,05). Im Vergleich zur Kontrollgruppe war die MPR in 
Territorien ohne Stenosen des Patientenkollektivs mit 1,82±0,15 signifikant 
niedriger (p < 0,001). Gleiches galt folglich im Vergleich zu Territorien mit nicht-
signifikanten Koronarstenosen (FFR < 0,75; 1,65±0,21; p < 0.001) 1(Abb. 11). 
 
                              
1
1,5
2
2,5
3
3,5
FFR<0,75 FFR>0,75 Kontroll-
Gruppe
*p<0,0001
*
*
 
Abb. 11:  Perfusionsreserve-Index bei Patienten mit KHK in Territorien mit und ohne 
Koronarstenose sowie Kontrollpersonen ohne KHK (Zur Vereinfachung sind die Daten 
der Gruppe mit KHK und ohne Stenose nicht dargestellt) 
 
Der Trennwert von 1,5 (MPRI) zur Differenzierung von hämodynamisch 
relevanten Stenosen (FFR ≤ 0,75) und hämodynamisch nicht-relevanten 
Stenosen erzielte eine optimale Sensitivität von 92% bei einer Spezifität von 92% 
(Abb. 12). 
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Abb. 12: Unterscheidung der MPR bei einem optimalen Trennwert von 1,5 mit einer 
Sensitivität von 92% und einer Spezifität von 92% 
 
Unterschiede bei wiederholter Auswertung durch einen Untersucher sowie bei 
Auswertung durch unterschiedliche Untersucher wurden bei zehn Patienten 
festgestellt. Dabei wies die wiederholte Auswertung durch einen Untersucher 
eine Variabilität von 0,06±0,3 auf und die Auswertung durch verschiedene 
Untersucher eine Variabilität von 0,09±0,4. 
 
Zudem bestätigte sich der vermutete Unterschied zwischen den MPR-Werten 
des endo- und epimyokardialen Anteils im Patientenkollektiv mit koronarer 
Herzerkrankung, die zusätzlich getrennt voneinander ausgewertet wurden (Abb. 
13). 
Die epikardialen Anteile wiesen hier im Mittel einen Wert von 1,67±0,16 auf. Im 
Gegensatz hierzu lagen die endomyokardialen Anteile im Mittel bei 1,58±0,15 
(p = 0,0003). 
Im Normalkollektiv ohne Nachweis von Stenosen und ohne relevante 
Risikofaktoren ließ sich dieser signifikante Unterschied nicht reproduzieren 
(2,12±0,17 versus 2,11±0,20, p > 0,05) (Tab. 2; Abb. 14). 
Die Mittelwerte der Segmente ohne signifikante Stenosen im Patientenkollektiv 
waren im Vergleich zu den Segmenten mit signifikanten Stenosen im 
Patientenkollektiv signifikant erhöht (Tab. 3; Abb.15). 
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Abb. 13: MPR-Werteverteilung im Patienten-Kollektiv mit KHK. A: Patienten myokardial 
(epi- + endomyokardial 10-90), Mittelwert 1,63 B: Patienten epimyokardial 50-90, 
Mittelwert 1,67. C: Patienten endomyokardial 10-50, Mittelwert 1,58. 
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Abb. 14. MPR-Werteverteilung im Kollektiv ohne Nachweis einer KHK. A: Werte 
Normalkollektiv myokardial (epi- + endomyokardial 10-90), Mittelwert 2,15. B: Werte 
Normalkollektiv endomyokardial 10-50, Mittelwert 2,11. C: Werte Normalkollektiv 
epimyokardial 50-90, Mittelwert 2,12 
 
- 33 - 
Tab. 2: MPR-Werte des endo-, epi- sowie myokardialen Anteils im Patientenkollektiv mit 
koronarer Herzerkrankung mit Minimum und Maximum 
 Endomyokardial Epimyokardial Myokardial 
Mittelwert ± SD 1,58±0,15 1,67 0,16 1,63
Anzahl 270 270 270
Maximum 2,50 2,79 2,82
Minimum 0,93 0,97 0,95
 
 
Tab. 3: Darstellung der MPR-Werte der endo- und epikardialen Anteile getrennt für 
Segmente mit und ohne signifikante Stenosen. In beiden Gruppen sind die MPR-Werte 
der endokardialen niedriger als die der epikardialen Anteile 
 Mittelwert ± SD 
Endokardial 
Mittelwert ± SD 
epikardial 
Signifikanz (p) 
Patienten    
Segmente ohne 
signifikante Stenosen  
1,71±0,07 1,84±0,06 0,0004
Segmente mit signifikanten 
Stenosen  
1,33±0,02 1,41±0,04 0,01
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Abb. 15: Darstellung der MPR-Mittelwerte epi-/endo-/myokardial (gemäß den äußeren 
und inneren 50% des Myokards und dem gesamten Myokard) 
 
Weder durch die Untersuchungen mittels Koronarangiographie noch mittels 
CMR kam es zu schwerwiegenden Komplikationen. 
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6. DISKUSSION 
 
Die Ergebnisse zeigten, dass die semiquantitative Bestimmung der 
myokardialen Perfusion mittels First-Pass-CMR bei der Detektion der 
hämodynamischen Relevanz einer Koronarstenose nützlich sein kann. Ein 
MPRI von 1,5 erlaubte die Unterscheidung einer hämodynamisch relevanten 
(FFR ≤ 0,75) von einer hämodynamisch nicht relevanten Stenose (FFR > 0,75). 
Zudem konnte durch die Höhe des MPRI eine Aussage darüber getroffen 
werden, ob das Vorliegen einer Stenose überhaupt wahrscheinlich ist. 
Die Datenauswertung der MRT-Bildgebung zur Perfusionsbestimmung war in 
30 % nicht möglich. 
Die nicht mögliche Auswertbarkeit lässt sich auf eine schlechte Bildqualität in 
diesen Fällen zurückführen. Als Grund hierfür kann zum einen eine schlechte 
Compliance dieser Patienten gefunden werden. In den meisten Fällen war das 
Atemanhalten während der Untersuchung nicht lang genug, um eine 
ausreichende Bildqualität zu erreichen, in zwei Fällen musste die Untersuchung 
aufgrund einer Klaustrophobie abgebrochen werden. Es ist dementsprechend 
anzunehmen, dass nahezu alle Untersuchungen zu einer Auswertung führen 
können, wenn die Patienten genügend Compliance aufweisen. 
Die Ergebnisse dieser Studie stimmten eng mit den Ergebnissen einer zuvor 
veröffentlichten Studie überein, in der FFR-Messungen mit den im CMR 
gewonnenen MPR-Werten in einer größeren Population von Patienten mit KHK 
verglichen wurden [Rieber et al. 2006]. In dieser Studie wurde der gleiche 
Trennwert für die MPR von 1,5 verwendet, um schwere von hämodynamisch 
nicht-relevanten Stenosen zu unterscheiden. 
Darüber hinaus war die Genauigkeit des Erkennens von hämodynamisch 
relevanten Koronarstenosen vergleichbar mit den vorliegenden Befunden (93% 
vs. 97%) [Rieber et al. 2006]. Der diagnostische Wert der First-Pass-CMR für 
die Erkennung der KHK definiert als anatomische epikardiale Koronarstenose 
≥ 50% bis 75% wurde in früheren Studien bereits demonstriert [Nagel et al. 
2003; Schwitter et al. 2001; Ishida et al. 2003; Sakuma et al. 2005]. Vor kurzem 
beschrieben Schwitter et al. eine hohe Sensitivität von 87% und eine Spezifität 
von 85% bei angiographisch nachgewiesenen Koronarstenosen ≥ 50% 
[Schwitter et al. 2001]. Vergleicht man die Ergebnisse mit im PET gewonnenen 
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Daten, so verbesserten sich die Ergebnisse auf 92% bzw. 94%. Dieser 
Unterschied könnte durch die Möglichkeit erklärt werden, dass manche 
angiographisch definierten Stenosen nicht hochgradig genug waren, um eine 
Ischämie auszulösen. 
In einer Studie zeigte sich eine hohe diagnostische Genauigkeit im Vergleich 
zur quantitativen Koronarangiographie in Populationen ohne Hypertonus und 
Diabetes mellitus [Nagel et al. 2003]. 
Ebenso fand man mittels der MRT-Perfusionsuntersuchung Perfusionsdefekte 
bei Patienten ohne epikardiale Stenosen [Panting et al. 2002], so dass man hier 
weiter vermuten könnte, dass mit Hilfe der MRT auch Störungen der 
Mikrozirkulation erfasst werden können und die MRT somit in diesem Punkt der 
Koronarangiographie sogar überlegen ist. 
In einer kürzlich publizierten Multicenter−Studie wurden mittels MRT-
Perfusionsmessung Koronararterienstenosen zu 70% mit einer Sensitivität von 
93% und einer Spezifität von 75% nachgewiesen [Wolff et al. 2004]. 
Ziel einer Studie von Al Saadi et al. [Al Saadi et al. 2000] war die Evaluation 
eines Unterschiedes der myokardialen Perfusionsreserve 24 Stunden nach 
erfolgreicher Intervention an den Koronararterien. Darüber hinaus fand man 
einen diagnostischen Nutzen dieses Untersuchungsverfahrens sowie einen 
Nutzen in der Verlaufskontrolle von Patienten mit koronarer Herzkrankheit nach 
Intervention mittels Ballon-PTCA oder Stent. Die Studie untersuchte also 
hochgradige, therapiebedürftige Stenosen. Man fand eine hohe diagnostische 
Genauigkeit mit einer Sensitivität von 89% und einer Spezifität von 83% vor und 
82% und 84% nach Intervention an den Koronarien. 
In einer kürzlich veröffentlichten großen Studie, die ein ähnliches Protokoll 
verwendete wie in der hier durchgeführten Studie, lag die Bildgebung der First-
Pass-Perfusion bei der Erkennung einer angiographisch detektierten koronaren 
Herzerkrankung (definiert als Stenose ≥ 75%) bei einer Sensitivität von 88% 
und einer Spezifität von 90% [Nagel et al. 2003]. Interessanterweise wurden in 
dieser Studie Patienten mit Bluthochdruck oder Diabetes mellitus 
ausgeschlossen, was die Gesamtergebnisse der Studie beeinflusst haben 
könnte. Der MPR-Wert um angiographisch den Schweregrad von 
Koronarstenosen zu unterscheiden lag hier niedriger (1,1) als in unserer Studie, 
was darauf zurückzuführen sein könnte, dass der zweitkleinste segmentale 
MPR-Wert verwendet wurde, um den Trennwert zu berechnen. Im Vergleich 
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dazu wurde in der hier durchgeführten Studie der MPR für jedes 
Koronarterritorium getrennt betrachtet, was die Unterschiede zwischen den 
MPR-Indices erklären könnte. Zudem wurden Patienten mit Diabetes mellitus 
oder Bluthochdruck nicht aus der Studie ausgeschlossen. Dennoch wurde 
mittels First-Pass-CMR die Fähigkeit der Unterscheidung von hämodynamisch 
relevanten und nicht-relevanten Koronarstenosen, wie sie durch die FFR 
definiert wurden, gewahrt. Ähnliche Ergebnisse wurden kürzlich beschrieben 
[Rieber et al. 2006]. 
Zudem erhielten wir in der Gruppe von Patienten mit KHK deutlich niedrigere 
Werte für Territorien ohne Koronarstenose im Vergleich zu einem 
Kontrollkollektiv mit einer geringen Prävalenz für kardiale Risikofaktoren 
(1,82±0,15 vs. 2,46±0,21, p<0,0001). Dieses Ergebnis könnte auf das Vorliegen 
einer mikrovaskulären Dysfunktion in der Patientengruppe hinweisen. Im 
Vergleich zur FFR vermag somit die MPR eine globale Aussage über die 
Myokardperfusion zu geben, welche durch unterschiedliche Ebenen der 
koronaren Zirkulation beeinflusst wird, also den Hauptkoronargefäßen ebenso 
wie mikrovaskulären Arteriolen [Panting et al. 2002]. 
In diesem Hinblick verhält sich die MPR ähnlich wie die invasiv gemessene 
koronare Flussreserve. Die MPR mag damit durch eine epikardiale 
Koronarstenose beeinflusst werden, die hochgradig genug ist, um eine 
Ischämie zu induzieren, ebenso wie durch eine mikrovaskuläre Dysfunktion 
durch arterielle Hypertonie oder Diabetes mellitus [Nahser et al. 1995; Pitkanen 
et al. 1998; Brush et al 1988; Treasure et al. 1993]. Im Gegensatz hierzu 
werden die FFR-Messungen weniger durch mikrovaskuläre Schädigungen 
beeinflusst [Claeys et al. 2001]. 
Künftige Studien werden die genaue Rolle von First-Pass-CMR in der 
Beurteilung des hämodynamischen Schweregrades von Koronarstenosen bei 
gleichzeitiger mikrovaskulärer Dysfunktion klären müssen. 
Auch bezüglich eines Vergleichs mit der SPECT als wichtiges nicht-invasives 
Untersuchungsverfahren zur Detektion einer koronaren Herzerkrankung, haben 
vergleichende Studien [Sakuma et al. 2005; Schwitter et al. 2005] eine höhere 
Genauigkeit auf Seite der First-Pass-CMR gefunden. Zudem haben 
experimentelle Studien darauf hingewiesen, dass die CMR der 
nuklearmedizinischen Bildgebung bezüglich der Beurteilung einer 
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hämodynamischen Relevanz von mäßigen Koronarstenosen überlegen sein 
könnte [Lee et al. 2004]. 
Daher könnte die First-Pass-CMR bezüglich der Beurteilung einer 
hämodynamischen Relevanz von Koronarstenosen eine alternative 
Untersuchungsmethode zu den bislang meist verwendeten 
nuklearmedizinischen Untersuchungen werden. 
Eine Limitation der Studie ist der fehlende Einschluss von Patienten mit einem 
vorangegangenen Myokardinfarkt. Daher muss auch der Wert der First-Pass-
CMR für die hämodynamische Relevanz von mittelgradigen Koronarstenosen 
bei diesen Patienten in zukünftigen Stenosen untersucht werden. Vorteile sind 
die kurze Messzeit des Verfahrens von ca. 40 Sekunden, die Wiederholbarkeit 
der Messung je nach verwendetem Kontrastmittel (bei Gd-DTPA nach 20 
Minuten) sowie das Fehlen einer Strahlenbelastung für den Patienten im 
Vergleich zu anderen Untersuchungsverfahren. 
Ein Nachteil des Verfahrens ist eine geringe Anzahl von nur drei repräsentativen 
Schichten, die nicht ausreichen, um das ganze Myokard abzudecken. Unter 
Umständen liegt die Minderperfusion nicht im Schichtbereich und könnte so dem 
Nachweis entgehen. 
Zudem wurde hier gezeigt, dass endokardiale Anteile des Herzmuskels stärker 
von der Ischämie betroffen sind als epikardiale Anteile, d.h. dass die 
Minderdurchblutung mit zunehmender Distanz von der Stenose zunimmt. Auch 
für Segmente ohne signifikante Stenosen lagen die MPR-Werte der 
endokardialen Anteile im Mittel niedriger als die der epikardialen Anteile, so dass 
auch Segmente ohne relevante Koronarstenosen endokardial stärker in der 
Perfusion gemindert zu sein scheinen als epikardial. Ein Perfusionsverlust in 
Richtung Endokard ließ sich hingegen bei Patienten ohne KHK nicht nachweisen. 
Auch diese Ergebnisse sind sicherlich Ausdruck der gestörten Mikroperfusion bei 
Patienten mit KHK. 
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7. ZUSAMMENFASSUNG 
 
Die Perfusionsdiagnostik mittels CMR ist eine viel versprechende Technik zur 
Ischämiediagnostik. Ihre Wertigkeit zur Differenzierung hämodynamisch 
relevanter Stenosen ist unzureichend untersucht. Studienziel war der Vergleich 
der CMR-Perfusionsdiagnostik mit dem invasiv bestimmten hämodynamischen 
Schweregrad von Koronarstenosen durch Bestimmung der FFR. 
Insgesamt 30 Patienten mit KHK wurden untersucht, zehn Patienten mit 
invasivem Ausschluss einer KHK, ohne Hypertonus oder Diabetes mellitus 
dienten als Kontrollgruppe. Die CMR-Perfusionsdiagnostik (1,5 Tesla, Intera, 
Philips) wurde in Ruhe und unter Stress (140 µg/kg/min Adenosin i.v.) nach i.v.-
Bolusgabe von jeweils 0,05 mmol/kg Gadolinium-DTPA mit einer Turbo-gradient-
echo/echo-planar-imaging-Hybrid-Sequenz untersucht. Die quantitative Analyse 
erfolgte durch Berechnung des MPRI. Die FFR-Bestimmung nach intrakoronarer 
Adenosin-Bolus-Gabe diente in Kranzgefäßen mit visuell mittel- bis 
höhergradigen Stenosen zur Bestimmung ihrer hämodynamischen Relevanz 
(Trennwert = 0,75). 
Es wurden 22 Stenosen mittels FFR untersucht. Bei zwölf Stenosen zeigte sich 
eine FFR ≤ 0,75. In der Patientengruppe unterschied sich der MPRI für 
Territorien mit und ohne hämodynamisch relevante Stenosen sowie für 
Territorien ohne angiographische Stenose (1,34±0,11 vs. 1,65±0,21 vs. 
1,82±0,15; p<0.0001). In der Kontrollgruppe betrug der MPRI 2,46±0,21 (p<0.001 
vs. KHK-Gruppe). Bezüglich des Erkennens einer hämodynamischen Relevanz 
lagen die Sensitivität bei 92% und die Spezifität bei 92% bei einem optimalen 
Trennwert des MPRI von 1,5. 
Zudem zeigten sich in der Patientengruppe niedrigere Werte für die MPR in der 
endokardialen gegenüber der epikardialen Hälfte des Myokards in allen 
Segmenten, unabhängig von der Signifikanz der Stenosen. Bei Patienten mit 
einer KHK findet sich ein niedrigerer MPRI in Territorien ohne relevante 
Koronarstenose im Vergleich zur Kontrollpopulation ohne KHK, Diabetes mellitus 
oder Hypertonie. Somit erfasst der MPRI auch Veränderung in der 
Mikrozirkulation. 
Die First-Pass-CMR ist daher eine alternative Untersuchungsmethode zu den 
bislang meist verwendeten nuklearmedizinischen Untersuchungen und erlaubt 
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eine genaue Beurteilung der hämodynamischen Relevanz von 
Koronarstenosen. 
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